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Objectifs 


• Diagnostiquer un malaise, une perte de connaissance, une crise 
comitiale chez I'adulte. 

• Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 


L es malaises et pertes de connaissance sont 
des situations tres courantes et un motif 
de consultation tres frequent. 

Le malaise est un episode aigu, regressif, 
caracterise par un trouble de conscience ou 
de vigilance spontanement resolutif. Ce terme regroupe les syn- 
copes, les lipothymies et les pertes de connaissance breves. II 
faut differencier les malaises avec ou sans perte de connaissance. 

La syncope est une perte de connaissance complete et breve 
(de quelques secondes a quelques minutes) secondaire a une 
ischemie cerebrale par chute du debit sanguin cerebral. 

La lipothymie, apparentee aux syncopes, est une perte de 
connaissance incomplete et breve, precedee d'une sensation de 
malaise general avec paleur, flou visuel, vertiges ayant la meme 
signification que la syncope mais traduisant une hypoxie cere- 
brale plus courte. 

Les crises comitiales sont des pertes de connaissance pro- 
longees: 20 a 30 minutes si Ton inclut la phase post-critique. 

En presence d'un malaise ou d'une perte de connaissance, il 
faut en determiner la cause (tableau 1) et identifier les situations 
necessitant une prise en charge urgente. 

DEMARCHE DIAGNOSTIQUE 
Interrogatoire 

L'interrogatoire du malade et des temoins est indispensable 
pour orienter le diagnostic etiologique. 

1. Antecedents 

II faut rechercher I'existence d'une cardiopathie, d'une epi- 
lepsie, d'un traumatisme cranien, de traitements (hypotenseurs, 
antiarythmiques, hypnotiques...), d'un diabete, d'episodes simi- 
laires en precisant leur anciennete. 


2. Circonstances de survenue et facteurs 
declenchants 

Ce sont: 

- I'heure, le lieu, la position du corps, I'activite; 

- a I'effort (miction, defecation...), au changement de position, 
lors d’un effort de toux, a jeun ou en post-prandial, dans une 
atmosphere surchauffee, apres une emotion ou un stress, lors 
d'une compression cervicale ou de mouvements de la tete et cou ; 

- le caractere collectif, une insomnie, des stimulations lumineuses. 

3. Existence et type de signes premonitoires, 
ou prodromes 

II faut rechercher: palpitations, douleurs thoraciques, ou 
I'absence de prodromes (brutal a « I'emporte-piece »). 

Manifestations cliniques 

/ Pendant I'episode aigu, la perte de conscience peut etre totale 
ou partielle. II peut exister des mouvements anormaux, une respi- 
ration stertoreuse, des sueurs, une paleur, une tachycardie ou 
une bradycardie. 

/ Apres, les symptomes a rechercher sont une confusion, la perte 
d'urines, la morsure de langue, une diarrhee, des douleurs thora- 
ciques, des cephalees, un syndrome deficitaire neurologique. 

La duree est devaluation difficile mais peut donner des ren- 
seignements precieux (inferieure a 5 min, de I'ordre de 20 min). 

Les sequelles traumatiques evoquent brutalite et organicite 
de la perte de connaissance. 

/ L'examen Clinique est souvent realise apres I’episode. II doit 
etre complet mais centre sur: 
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- I'examen cardiaque : recherche d'un souffle cardiaque ou caro- 
tidien, pouls regulier ou non; 

- la pression arterielle aux 2 bras, en position couchee et debout, 
signes de phlebite ou d'insuffisance cardiaque; 

- I’examen neurologique: recherche d’un deficit moteur, sensitif, 
visuel, cerebelleux... ou de signes pyramidaux. 


RECHERCHE ETIOLOGIQUE 

Elle doit etre determinee en fonction de la frequence et de la 
gravite des differentes etiologies. 

La plus frequente est I’origine vasovagale, la plus grave: la 
cause cardiaque. 

Les causes de pertes de connaissance sont par ordre de fre- 
quence: neurocardiogeniques (vasovagales, situationnelles et 
sinus carotidien) [plus de 60 %] puis les arythmies cardiaques 
(10 %) et I’hypotension orthostatique (10 %). Malgre les diffe- 
rents examens realises, aucune etiologie n’est retrouvee dans 
10 % des cas. 

Cardiaque 

Un certain nombre d’elements orientent vers une origine 
cardiaque: 

- antecedents cardiologiques, syncope a I’effort ; 

- perte de connaissance « a I’emporte-piece »: debut brusque 
et retour rapide a la normale (< 5 min) paleur percritique et 
recoloration rapide; 

- douleurs thoraciques, palpitations, dyspnee. 

1. Obstacle ventriculaire 

C'est le plus souvent un obstacle a rejection ventriculaire: 
retrecissement aortique, cardiomyopathie obstructive. 


Tableau 1 


Principales causes des malaises 
et pertes de connaissances 


Malaises sans perte de connaissance 

■ Hypoglycemie 

i Crise d’angoisse 

■ Hypotension orthostatique 
iVertiges 

Syncopes et lipothymies duree < 5 min 

■ Causes cardiaques (25 %) 

Obstacle ventriculaire 

Retrecissement aortique 
-*■ Cardiomyopathie obstructive 
Troubles du rythme ou de la conduction 
Bloc auriculoventriculaire complet 
-*■ Tachycardies paroxystiques ventriculaires 
-*• Dysfonctions sinusales et maladies de I'oreillette 

■ Causes non cardiaques 60 % 

Neurocardiogeniques 

•* Vasovagales 

-*• Reflexes tussigenes et mictionnels 
-*• Hypersensibilite sinus carotidien 

Hypotension orthostatique 

Pertes de connaissance prolongees 20 a 30 minutes 

■ Crises d’epilepsie 10 % 

■ Intoxication alcoolique 

■ Intoxication a I’oxyde de carbone 


La syncope survient a I’effort par incapacity a compenser la 
vasodilatation peripherique induite. 

La gene au remplissage ventriculaire est plus rarement en 
cause: tamponnade pericardique, myxome de I'oreillette; le 
facteur declenchant est le changement de position. 


w— QITEST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? 


I Void une sene de questions qui, a partir d’un exemple de cas clinique, pourrait 
concemer l’item « Malaise, perte de connaissance, crise comitiale chez I’adulte ». 


Cas clinique 

Une femme de 87 ans (1,58 m, 78 kg) 
est hospitalisee pour une chute 
responsable d’un traumatisme cranien. 
Son hypertension arterielle est traitee 
par hydrochlorothiazide-enalapril et 
acebutolol, et son diabete par glicla- 
zide et metformine depuis plus de 
15 ans. Elle prend tous les soirs du 
lorazepam. 

Elle est confuse, a des troubles de l’at- 
tention et ne se souvient plus des cir- 
constances de la chute. 


O Quelles sont les principales hypotheses 
pouvant expliquer cette chute? 

0 Sa niece signale que depuis quelque 
temps elle a des troubles de la memoire 
et qu’elle a deja fait plusieurs chutes. L’aus- 
cultation note un souffle systolique au 
foyer aortique. 

Quelles explorations realisez-vous et que 
recherchez-vous ? 

o Sur quelles donnees posez-vous le 
diag nostic d’hypotension orthostatique? 


Q Quelles anomalies cardiologiques favo- 
risees par son traitement necessiteraient 
une prise en charge cardiologique urgente? 

0 Les resultats des examens biologiques 
sont les suivants : 

- creatininemie 187 micromoles/L ; 

- uree 21 mmol/L; 

- kaliemie 5,4 mmol/L ; 

- glycemie 3,2 mmol/L ; 

- hematocrite 52 %. 

Expliquez ces anomalies. 

0 Quelle est votre attitude therapeutique ? 


Elements de reponse dans un prochain numero 


J 
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L'embolie pulmonaire grave entraTne une obstruction mas- 
sive des arteres pulmonaires, a I'origine d'un etat de choc avec, 
parfois, syncope. 

2. Insuffisance coronaire 

L'angor peut preceder la syncope lors d'un effort, a I'occasion 
d'un spasme coronaire. L'infarctus du myocarde, de topographie 
posterieure, peut occasionner une syncope ou lipothymie par 
trouble rythmigue ou conductif, ou un malaise de type vagal 
secondaire a I'intensite de la douleur. 

3. Troubles de la conduction et du rythme 
(tableau 2) 

/ Les blocs auriculo-ventriculaires complets entraTnent des pertes 
de connaissance a I'emporte-piece. 

✓ Les dysfonctions sinusales et maladie de I’oreillette sont plus 
rarement en cause. 

/ Les troubles du rythme paroxystiques sont plus frequents. La 
notion de palpitations precedant la perte de connaissance peut 
etre retrouvee par I'interrogatoire. Une cardiopathie preexistante 
est frequente. 

L'electrocardiogramme montre souvent des anomalies (extra- 
systoles ventriculaires, espace QT long, Wolf-Parkinson-White...). 
Les tachycardies ventriculaires sont spontanement resolutives. 
Les torsades de pointes sont favorisees par I'existence d'un 
espace QT long d’origine congenitale ou plus souvent d'origine 
medicamenteuse ou metaboligue (hypokaliemie). 

Les troubles du rythme supraventriculaires (fibrillation ou flut- 
ter auriculaire, tachycardie jonctionnelle de Bouveret) ne donnent 
des syncopes qu'en cas de dysfonction ventriculaire associee. 
Enfin, il faut citer le dysfonctionnement d’un stimulateur cardiaque. 

Syncopes neurocardiogeniques 

1. Syncopes vasovagales 

La plus frequente et la moins grave, elle survient dans un 
contexte evocateur, jamais en position allongee, plutot chez le 
sujet jeune de sexe feminin. Les circonstances declenchantes 
sont une emotion, une douleur, une atmosphere chaude conti- 
nue, la station debout prolongee. Les episodes ont tendance a 
se repeter. La perte de connaissance est precedee de prodro- 
mes: malaise, faiblesse musculaire, paleur, sueurs, vision trou- 
ble, chute tensionnelle, bradycardie. Le passage en decubitus 
avec jambes surelevees peut eviter la perte de connaissance 
complete. Qu'il s'agisse d'une lipothymie ou d'une syncope, la 
phase post-critique est caracterisee par une asthenie intense et 
prolongee mais sans confusion. 

Le diagnostic est habituellement Clinique, mais dans les cas 
atypiques le test d'inclinaison est utile. La pression arterielle 
chute de plus de 60 % (ou 80 mmHg) et la frequence cardiaque 
augmente de plus de 30 % (ou 40 batt/min) vers la 20 e minute. 

Le passage en decubitus lors de I’apparition des prodromes 
et les betabloquants dans les formes recidivantes sont les bases 
du traitement. 


a retenir 


POINTS FORTS 


L'interrogatoire et I'examen Clinique sont essentiels 
pour determiner la cause d'un malaise ou d'une perte 
de connaissance. 

L'origine vasovagale est la cause la plus frequente. 

Les causes cardiaques sont plus rares que les causes 
non cardiaques, mais elles doivent etre evoquees 
systematiquement du fait de leur gravite. 

Des antecedents cardiaques (structuraux: cardiopathie, 
infarctus ou rythmiques) orientent vers une etiologie 
cardiaque, leur absence vers une cause neurologique 
ou neurocardiogenique. 

L'absence de prodromes : perte de connaissance 
« a I'emporte-piece » et une duree inferieure a 5 minutes 
evoquent une cause cardiaque, et notamment un trouble 
de la conduction. 

Une duree prolongee (20 min) et une confusion post- 
critique sont des arguments pour une crise comitiale. 

La recherche d'une cause medicamenteuse doit etre 
systematique notamment chez les personnes agees. 

Les examens de premiere intention sont I'ECG, la prise 
de la tension arterielle couchee et debout, la glycemie 
capillaire, puis sont realises un holter-ECG, une 
echographie cardiaque, un electroencephalogramme. 


( v . MINI TEST DE LECTURE, p.1034) 


2. Syncopes reflexes ou vasovagales de situation 

Elies surviennent dans des situations particulieres: 

- syncopes de la miction : perte de connaissance la nuit, chez un 
homme age pendant ou apres la miction, reflexe vagal lors de la 
vidange de la vessie souvent associe a une hypotension ortho- 
statique; 

- syncope tussive ou ictus larynge: lors d'une quinte de toux 
chez un bronchopathe chronique. 

Les autres circonstances sont la defecation, la deglutition, les 
crises douloureuses aigues (colique nephretique, hepatique, 
infarctus...), les gestes medicaux (ponctions, infiltrations...). 

3. Hypersensibiiite du sinus carotidien 

La syncope survient habituellement chez I'homme de plus de 
60 ans ayant des facteurs de risque vasculaire, en position 
debout, a I'occasion du rasage, de la compression cervicale par 
une cravate ou lors des mouvements de rotation du cou. 

Le mecanisme semble etre une stimulation mecanique des 
barorecepteurs carotidiens responsable d'une reaction vasode- 
pressive (chute tensionnelle) ou cardio-inhibitrice (bradycardie). 

Le diagnostic est porte par la survenue lors du massage du 
sinus carotidien d'une pause sinusale de 3 secondes et/ou d'une 
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chute tensionnelle de 50 mmHg. Ce test est contre-indique en 
cas d'atherome carotidien du fait du risque emboligene. Une 
pathologie cardiaque associee doit etre recherchee. La mise en 
place d'un stimulateur cardiaque peut etre necessaire en cas de 
repetition des episodes. 

Hypotension orthostatique (tableau 3) 

L'hypotension orthostatique est une baisse de la pression arte- 
rielle et done du flux sanguin cerebral en position debout, a I'ori- 
gine de lipothymies et de syncopes. Le contexte est assez evoca- 
teur : le sujet est plutot age, prend un traitement antihypertenseur 
direct ou ayant des effets secondaires hypotenseurs (neurolep- 
tiques, antiparkinsoniens, antidepresseurs...). La deshydratation 
est un facteur aggravant. Le malaise survient quelques minutes 
apres le lever. La periode post-prandiale, en detournant le flux 
sanguin vers la circulation splanchnique est a risque. Si le sujet 
s'allonge lors de la phase prodromique, la syncope peut etre evi- 
tee. Le diagnostic est confirme si la tension arterielle systolique 
diminue de 30 mmHg et la diastolique de 20 mmHg entre la posi- 
tion couchee et la position debout lors d'une surveillance ten- 
sionnelle realisee toutes les minutes pendant 5 minutes. 

ikiu Anomalies electrocardiographiques 
justifiant un recours immediat 
au cardiologue 

D’apres la VP Conference de consensus de la Sodete 
francophone cTurgence medicale « Prise en charge des malaises 
au service d’accueil et d’urgences » Grenoble, avril 1996 


TYPE DE TROUBLES 

Troubles d'automatisme 

et de conduction 

conduction auriculo- 
ventriculaire 

BAV 2 ou 3 


conduction 

intraventriculaire 

BBG + HBPG + PR long 

BBG + PR long 


fonction sinusale 

bradycardie sinusale 
< 40/m in 

pauses sinusales > 2 s 

Hyperexcitabilite 

ventriculaire 


ESV frequentes 
polymorphes et/ou 
en salves 

Tachycardies 


tachycardies 
a QRS larges 



torsades de pointe 

Anomalies de QRS 


syndrome de WPW 

Anomalies 

intervalle QT 

QT > 0,52 s 

de repolarisation 

ondesT 

T negative dans tout 
precordium 


BAV : bloc auriculo-ventriculaire ; BBG : bloc de branche gauche ; 
ESV : extrasystoles ventriculaires ; BBD : bloc de branche droit ; 
HBPG : hemibloc posterieur gauche ; WPW : Wolff-Parkinson-White. 


Neurologique 

1. Epilepsie 

Les pertes de connaissance brutales s'observent dans les cri- 
ses d'epilepsie generalisee, alors que les crises partielles sont a 
I’origine d'une alteration variable de I'etat de conscience assi- 
milables aux malaises. 

Le contexte est parfois evocateur : epilepsie connue, trauma- 
tisme cranien, alcoolisme, processus expansif intracranien, can- 
cer, infection par le VIH, sevrage des benzodiazepines. 

/ La crise generalisee associe habituellement : 

- une phase tonigue : hypertonie, revulsion oculaire, arret respi- 
ratoire et cyanose; 

- une phase clonique: mouvements anormaux des 4 membres; 

- une phase resolutive : respiration stertoreuse, hypersalivation, 
reprise progressive de la conscience avec confusion post-critique. 

En I'absence de temoins, le diagnostic peut etre evoque devant 
une morsure des bords lateraux de la langue, une perte d'urine 
(bien que non pathognomonique) et la confusion post-critique. 
II existe parfois des signes preliminaires a la crise: aura, perte de 
contact, activites automatiques. 

/ Les crises partielles se traduisent par des manifestations 
repetees et stereotypees. II peut s'agir de perte de contact avec 
I'entourage, d'activites automatiques ou de troubles subjectifs 
(visuels, auditifs, vegetatifs...), durant quelques secondes a 
plusieurs minutes; la confusion post-critique est inconstante. 

2. Accident ischemique transitoire 

II est rarement responsable d'une perte de connaissance breve 
et s'accompagne alors de signes neurologiques moteurs, 
sensitifs ou sensoriels, dans un territoire carotidien ou vertebro- 
basilaire. 

Hypoglycemie 

Elle peut etre a I’origine de malaise et de perte de connaissance. 
Elle survient essentiellement chez des patients diabetiques 
traites par insuline ou sulfamides, tres rarement du fait d'un 
insulinome, d'une insuffisance surrenale ou hypophysaire. 

Les prodromes et signes associes sont constants: sensation 
de faim, sueurs, tachycardie puis apparition de troubles neuro- 
logiques ou psychiques tres varies : confusion, syndrome defici- 
taire, convulsions, coma. 

Le diagnostic est etabli par le dosage de la glycemie (capil- 
laire ou veineuse) pendant la crise et la disparition des symptomes 
apres absorption ou injection de sucre. 

Troubles psychiatriques 

II s'agit d'un diagnostic d'elimination. 

Les arguments en faveur de cette origine sont I'existence de 
troubles psychiatriques connus, la repetition des episodes avec 
des examens complementaires non contributifs, le role declenchant 
de certains evenements ou stress psychiques, des donnees semio- 
logiques non coherentes avec les principales causes cardiaques 
ou neurologiques, I'absence de lesions post-traumatiques. 
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Un sujet atteint de maladie psychiatrique peut avoir un malaise 
ou une perte de connaissance lie aux traitements: crise comi- 
tiale sous antidepresseurs tricycliques, hypotension ortho- 
statique sous neuroleptiques. 

1. Crise d'angoisse (ou attaque de panique) 

II s’agit d'une peur intense, d'une sensation de mort ou de 
catastrophe imminente sans cause evidente. 

Des facteurs declenchants ou associes sont parfois identifies : 
foule, exces de cafeine, amphetamines, sevrage en benzodia- 
zepines. 

Les signes d'accompagnement sont : la dyspnee, I'oppression 
thoracique et cervicale, la tachycardie, les paresthesies, la sen- 
sation de faiblesse, les tremblements. 

La crise peut durer plusieurs minutes ou dizaines de minutes ; 
la conscience reste normale. 

Une syncope peut survenir du fait de I'hyperventilation. 

Les symptomes cedent sous benzodiazepines. 

2. Hysterie de conversion: crise somatoforme 

Les symptomes peuvent evoquer une crise epileptique: 
mouvements anormaux, perte de connaissance, ou une syncope. 
Les elements en faveur de cette etiologie sont: la survenue en 
presence de temoins, la chute non brutale et I'absence de 
blessures, la duree prolongee de la perte de connaissance, I'im- 
pression de coma profond avec resistance des paupieres a 
I'ouverture des yeux. 

Un epileptique connu peut faire d'authentiques crises comi- 
tiales et des crises somatoformes (I'electro-encephalogramme 
per critique est alors normal). 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

L’interrogatoire et I'examen clinique sont plus rentables que les 
examens complementaires. Ms permettent d'aboutir au diagnos- 
tic etiologique dans pres de 50 % des cas (tableau 4). 

Immediats 

1. Electrocardiogramme 

La rentabilite diagnostique est faible (5 %) mais la gravite des 
causes cardiaques rend cet examen indispensable. Cependant 
une evaluation clinique et un electrocardiogramme (ECG) don- 
nent le diagnostic dans plus de 75 % des cas. 

Les anomalies electrocardiographiques necessitant une prise 
en charge cardiologique urgente sont rapportees dans le 
tableau 2. 

2. Glycemie capillaire 

Bien que le malaise ne soit pas habituellement spontanement 
regressif et que la glycemie puisse se normaliser a distance (au 
moment de I'examen), cet examen simple doit etre realise le plus 
proche de (episode. 


mi Hypotension orthostatique : 
principales causes 


Hypovolemie 

Gtobate 

I Deshydratation 
I Hemorragies 

I Insuffisance surrenale ou hypophysaire 
Relative 

I Varices importantes des membres inferieures 
I Desadaptation par alitement prolonge 
I Derives nitres 

I Atteinte du systeme nerveux autonome 

Secondaire 

I Systeme nerveux central : pathologie vasculaire, tumeur, 
maladie de Parkinson 

I Systeme nerveux peripherique : diabete, amylose 

Primitive 

I Atrophie multisystematisee, syndrome de Shy Drager 

Principaux medicaments responsables d’hypotension 
orthostatique 

Action neurogene 
I Antidepresseurs 
I Antiparkinsoniens 
I Tranquillisants 
I Antihypertenseurs centraux 
I Curares 
I Neuroleptiques 
Vasodilatateurs 

I Inhibiteur de (enzyme de conversion de I'angiotensine 
I Inhibiteurs calciques 
I Derives nitres 

Diuretiques 


3. Autres examens urgents 

Deux diagnostics sont a evoquer de principe : (intoxication a 
I'oxyde de carbone et (intoxication alcoolique. II faut done realiser 
un dosage de la carboxyhemoglobine et de (alcoolemie. 

Ce dernier diagnostic ne doit pas etre retenu trop facilement, 
meme quand les antecedents sont en sa faveur. Les diagnostics 
differentiels cliniques sont certaines affections neurologiques (acci- 
dents ischemiques ou hemorragiques de la fosse posterieure) et 
(hypoglycemie. De plus, certaines etiologies sont plus frequentes 
chez (alcoolique chronique (epilepsie, hematomes cerebraux...). 

A realiser dans un second temps 

1. Explorations cardiaques 

Elies sont faites systematiquement dans des circonstances 
evocatrices : sujet age, antecedents cardiologiques, anomalies a 
(ECG, syncope a (emporte-piece. 

/ L'enregistrement electrocardiographique continu (holter-ECG) 
permet de detecter des troubles paroxystiques du rythme et de 
la conduction. 

/ L'echographie cardiaque recherche un obstacle a (ejection ven- 
triculaire: retrecissement aortique, cardiopathie obstructive. 
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imiou Syncopes et pertes de connaissance de Fadulte 



CARDIAQUE 

VASOVAGALE 

REFLEXE 

HYPOTENSION 

EPILEPSIE 

PSYCHIATRIQUE 

Frequence 

++ 

+++ 

+ 

++ 

++ 

+ 

Antecedents 
et terrain 

cardiopathieconnue 
ou facteurs de risque 
vasculaire 

sujetjeune 


traitement 

hypotenseur, maladie 
neurologique 

epilepsie, alcool 
lesion cerebrale 

contexte 

psychologique 

Circonstances 

declenchantes 

effort 

emotion, douleur, 
chaleur 

miction, toux, 
compression 
(cervicale) sinus 
carotidien 

changement 
de position post- 
prandiale 

surmenage, sevrage, 

stimulation 

lumineuse 

stress 

Prodromes 

absents oudouleur 

thoracique, 

palpitations 

sueurs, faiblesse 
paleur 

0 

sensation 

vertigineuse, 

malaise 

aura 

angoisse : peur 
intense 

Manifestations 

percritiques 

paleur, bradycardie 
ou tachycardie 

bradycardie 
baisse tensionnelle 

bradycardie 
et/ou chute 
tensionnelle 

chute tensionnelle 
avec ou sans 
acceleration du pouls 

phase tonique 
clonique, resolutive 

angoisse: peur 
dyspnee, 
oppression 
thoracique 
hysterie : agitation 

Duree 

< 5 minutes 

< 5 minutes 

< 5 minutes 

< 5 minutes 

20 minutes 

variable, parfois 
prolongee 

Manifestations 

post-critiques 


asthenie 



confusion 

hysterie : « coma » 
calme areactif, 
indifference 

Examens 

complementaires 

ECG, holter-ECG 
echocceur 

± test inclinaison 


mesuredela pression 
arterielle couche et 
debout 

EEG formes atypiques 
tomodensitometrie 

diagnostic 

d'elimination 

Gravite 

+++ 

- 

- 

+ 

++ 

- 


2. Test d'inclinaison 

II evalue les reactions de I’organisme (tension arterielle, frequence 
cardiaque) lors du passage de la position couchee a la position inclinee 
(60 a 70° pendant 45 min) et tente de reproduire le malaise. 

II est recommande s’il n'existe pas d'anomalie cardiaque Clinique 
ou electrique. 

II permet d'authentifier une chute tensionnelle au moment du 
malaise, precocement dans I'hypotension orthostatique (3 min en 
moyenne), plus tardivement (20 min) dans les syncopes vasovagales. 

3. Explorations neurologiques 

/ La tomodensitometrie cerebrale n'a d'interet qu'en cas : 

- de suspicion de processus expansif intracranien evoque sur 
la presence de signes d'hypertension intracranienne, ou d'un 
syndrome deficitaire; 

- de crise comitiale si certains elements sont presents : premiere 
crise comitiale surtout si le debut est focal, infection par le VIH 
connu ou terrain a risque, traitement anticoagulant, traumatisme 
cranien recent, cancer. 

/ L'electro-encephalogramme permet de detecter les formes atypiques 
de crises comitiales, non diagnostiquees par I'interrogatoire. Celui-ci 
doit etre realise le plus precocement apres I'episode aigu. 


Pour en savoir plus 



t Epilepsies 

Monographie 
(Rev Prat 

2005;55[3]:249-300) 

> Urgences rythmiques 

Monographie 
(Rev Prat 

2004;54[3]:245-310) 


Mais aussi... 

I Diagnosis and treatment of syncope 

Brignole M. (Heart 2007;93:130-6) 

k Seizure versus syncope 

McKeon A, Vaughan C, Delanty N. (Lancet Neurol. 2006;5:171-80) 
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